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Resumo

As doencas cardiovasculares representam uma das principais causas de morte a
nivel mundial, sendo as dislipidemias um fator de risco major que potenciam o
aparecimento da aterosclerose, uma condicao que esta associada a eventos
cardiovasculares. As dislipidemias ocorrem maioritariamente devido a adocao de
estilos de vida menos adequados e, por isso, a alimentacao tem um papel
preponderante no seu controlo e prevencao.

A discussao da relacao entre o colesterol ingerido na dieta e os niveis de colesterol
circulante é um assunto controverso na comunidade cientifica, sendo que um dos
alimentos que mais controvérsia tem gerado em relacao a sua inclusao/exclusao
na terapéutica nutricional das dislipidemias € o ovo de galinha, pois se por um
lado é o alimento que contém maior quantidade de colesterol alimentar, por outro
apresenta um elevado consumo pela populacao geral.

Atualmente sabe-se que as gorduras saturadas e trans sao fatores alimentares com
maior influéncia nos niveis de colesterol sérico do que a ingestao de colesterol
alimentar.

Esta revisao tematica pretendeu consolidar a evidéncia existente sobre a relacao
entre o consumo de ovos e o seu impacto no perfil lipidico dos individuos. Estudos
demonstram que a sua ingestao nao esta associada ao aumento dos niveis séricos
de colesterol tanto em individuos saudaveis como em individuos com doencas
cronicas nao transmissiveis, podendo aparentemente ser ingerido cerca de um ovo
diariamente. Assim, a evidéncia atual ndo parece ser suficiente para restringir o
consumo do ovo de galinha da alimentacao com o proposito de diminuir o risco
cardiovascular.

Palavras-chave: ovos, dislipidemia, lipidos séricos, colesterol alimentar
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Abstract

Cardiovascular diseases represent one of the main causes of death worldwide,
with dyslipidemia being a major risk factor that enhance the appearance of
atherosclerosis, a condition that is associated with cardiovascular events.
Dyslipidemia occurs mainly due to the adoption of less adequate lifestyles and,
therefore, food plays a major role in its control and prevention.

The discussion of the relationship between dietary cholesterol and circulating
cholesterol levels is a controversial subject in the scientific community, and one
of the foods that has been the most controversial in relation to its inclusion /
exclusion in the nutritional therapy of dyslipidemias is the chicken egg, because
on the one hand it is the food that contains the greatest amount of dietary
cholesterol, on the other hand it has a high consumption by the general
population.

Currently, it is known that saturated and trans fats are dietary factors with a
greater influence on serum cholesterol levels than dietary cholesterol intake.
This thematic review aimed to consolidate the existing evidence on the
relationship between egg consumption and its impact on the lipid profile of
individuals. Studies show that their intake is not associated with an increase in
serum cholesterol levels both in healthy individuals and in individuals with chronic
non-communicable diseases, and it can apparently be eaten about one egg daily.
Thus, the current evidence does not seem to be sufficient to restrict the

consumption of chicken eggs in the diet in order to reduce cardiovascular risk.
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Lista de abreviaturas, siglas e acronimos

AGM- Acidos Gordos Monoinsaturados
AGP- Acidos Gordos Polinsaturados
AGS- Acidos Gordos Saturados

CA- Colesterol Alimentar

c-HDL- Colesterol das HDL

c-LDL- Colesterol das LDL

CT- Colesterol Total

CV- Cardiovascular

DCV- Doencas Cardiovasculares
DMT2- Diabetes Mellitus Tipo 2
HDL- High Density Lipoprotein
LDL- Low Density Lipoprotein

PL- Perfil Lipidico

RCV- Risco Cardiovascular

TG- Triglicerideos

VET- Valor Energético Total
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Introducao

As doencas cardiovasculares (DCV) representam a maior causa de morbilidade e
mortalidade nos paises europeus, incluindo Portugal. Embora esta mortalidade nas
Ultimas décadas esteja numa tendéncia decrescente, em 2018 as doencas do
aparelho circulatorio representaram 29% dos obitos em Portugal(® 2,

Os fatores de risco para o desenvolvimento das DCV podem ser modificaveis como
sedentarismo, hipertensao arterial, obesidade, dislipidemias, diabetes mellitus
tipo Il (DMT2) e nao modificaveis tais como o sexo, a idade e fatores genéticos®.
As dislipidemias sao um fator de risco major para as DCV, estando diretamente
relacionadas com a génese de aterosclerose, uma condicao patoldgica em que ha
acumulacao progressiva de gordura nas paredes das artérias que originam placas
denominadas de ateroma e que podem levar a eventos cardiovasculares (CV)
agudos, como o enfarte agudo de miocardio ou acidente vascular cerebral“?,
Mundialmente, estima-se que as dislipidemias sejam a causa de 2,6 milhdes de
obitos (4,5% dos obitos totais). Dados de 2008 indicam que é no continente
Europeu onde se observa maior prevaléncia mundial de dislipidemia com valores
>50%@®).

Em Portugal, dados de 2012-2014 indicam que a prevaléncia de dislipidemias
diagnosticadas com um valor de colesterol total (CT) > 200mg/dL era de 56,3% e
51,5% para valores de colesterol das LDL (c-LDL) > 130mg/dL®.

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisao tematica consolidando a
evidéncia existente sobre a relacao entre o consumo de ovos e o seu impacto no

perfil lipidico dos individuos.



Metodologia

Para esta revisao tematica foi realizada uma pesquisa bibliografica utilizando
motores de busca com bases de dados de citacées e resumos de artigos de
investigacao em biomedicina online, tais como, PubMed e o Google Scholar.
Ainda, foram consultados sites como Organizacao Mundial de Salde, Fundacao
Portuguesa de Cardiologia, Instituto Nacional de Saude Doutor Ricardo Jorge,
entre outros para a procura de dados adicionais relevantes. Para pesquisa nas
bases de dados foram utilizadas as seguintes palavras-chave: “eggs and blood
lipids”, “dietary cholesterol and blood lipids”, “cholesterol metabolism”,
“dyslipidemia guidelines” e “eggs and HDL”. Os artigos cientificos selecionados

estavam redigidos em Inglés e foram preferidos artigos com data mais recente.

O metabolismo lipidico - colesterol e lipoproteinas

Os lipidos integram um grupo heterogéneo de compostos que estao relacionados
entre si maioritariamente pelas suas caracteristicas fisicas, especialmente pela
sua incapacidade de se dissolverem em agua. Assim, o seu transporte no sangue
ocorre em estruturas designadas de lipoproteinas cujo interior é constituido por
lipidos hidrofobicos (triacilglicerdis e ésteres de colesterol) e o exterior é
composto por lipidos anfipaticos (fosfolipidos e colesterol) e pela porcao proteica
designada de apolipoproteinas('® 1),

Existem quatro grandes grupos de lipoproteinas: os quilomicra, Very Low Density
Lipoprotein (VLDL), Low Density Lipoprotein (LDL) e High Density Lipoprotein
(HDL). Os quilomicra estao encarregados do transporte dos lipidos, como
triacilglicerois derivados da dieta presentes no intestino, para a circulacao

sanguinea. As VLDL sao lipoproteinas constituidas maioritariamente por lipidos,



atuando como transportador do triacilglicerois do figado para tecidos extra-
hepaticos. As LDL sao lipoproteinas que derivam do catabolismo das VLDL e
contém a maior parte do colesterol plasmatico, transportando-o para os tecidos.
Estas lipoproteinas sdao captadas maioritariamente por recetores LDL hepaticos
cuja atividade é regulada pela necessidade de colesterol da célula'® '), No
entanto, podem ser captadas por outro tipo de recetores nao regulados, os
recetores sequestradores de macrofagos quando sofrem oxidacao que impede o
seu reconhecimento pelos recetores LDL hepaticos. Os macrofagos preenchidos
com colesterol invadem a parede arterial, levando a formacao de placas de
ateroma, podendo formar coagulos e impedir a normal circulacdo sanguinea'%12),
Por fim, as HDL sao lipoproteinas sintetizadas no figado e intestino, estando
envolvidas no transporte reverso de colesterol livre dos tecidos para o figado®: 1%
12), O colesterol das HDL (c-HDL) esta inversamente associado a eventos CV
adversos, mesmo em doentes com terapéutica medicamentosa como as estatinas
e/ou individuos com c-LDL<70mg/dL("%> '3), Contudo, estudos observacionais
realizados na populacao geral, mostraram que concentracées extremamente
altas/baixas de c-HDL estao aparentemente associadas a elevada mortalidade e
valores de c-HDL <90mg/dL estao associados a menor risco cardiovascular (RCV)(14
13), Aparentemente o efeito benéfico destas lipoproteinas nao é totalmente
conferido a quantidade de colesterol presente, mas também a qualidade das
mesmas. Pensa-se que funcdes tais como a sua capacidade de captar o colesterol
proveniente das células e ser parte integrante do transporte reverso do colesterol,
os seus efeitos antioxidantes e anti-inflamatoérios, a capacidade de atrasar a

progressao da placa de ateroma (por prevencao da oxidacao das LDL), promover



a sua regressao (por remocao das LDL oxidadas) e as suas propriedades
vasodilatadoras estao na base desse efeito® 6 12, 16),

O colesterol plasmatico corresponde a cerca de 14% dos lipidos plasmaticos e mais
de metade é sintetizado endogenamente, sendo o restante obtido pela
alimentacao. Existem mecanismos compensatoérios, nos quais 0 aumento da sua
ingestao esta associado a uma diminuicao na sua producao enddgena, resultando
num equilibrio (1% 17), A autorregulacao ocorre a nivel de controlo da enzima HMG-
CoA redutase por duas vias: feedback do colesterol e feedback oxisterois. A nivel
celular, a regulacao ocorre na sintese e captacao de colesterol, no controlo da
excrecao do seu excesso e no controlo do metabolismo dos acidos biliares”).
Embora o colesterol esteja associado a DCV, este composto tem um papel fulcral
no normal funcionamento do organismo, visto que € percursor de varios
esteroides!'® 7, A sintese endodgena ocorre em todas as células, mas
maioritariamente no figado, intestinos e 6rgaos reprodutores. Inicia-se a partir de
acetil-CoA e ocorre em 5 etapas, sendo o ultimo passo designado de passo
regulador da sintese de colesterol, pois é controlado pela enzima HMG-CoA
redutase que representa o local de acdao da terapéutica medicamentosa (as
estatinas) para o controlo dos niveis de colesterol(% 17),

Os fatores genéticos representam a condicao mais importante na determinacao
das concentracoes séricas de colesterol nos individuos. No entanto, a dieta

também tem um papel importante a ser discutido mais a frente('9.

Classificacao das dislipidemias e diagnostico

As dislipidemias, anomalias qualitativas ou quantitativas dos lipidos séricos,
podem surgir devido a interacdo entre fatores ambientais e genéticos ou estar

relacionadas com outras patologias, sendo estas designadas de secundarias. O



estilo de vida e alimentacao representam 80% das causas das dislipidemias, apesar
de existir suscetibilidade inter-individual determinada geneticamente® 1819,

O seu diagnostico realiza-se através de analises sanguineas laboratoriais com 12
horas de jejum onde se avalia o perfil lipidico (PL) através do CT, triglicerideos
(TG), c-HDL e c-LDL@Y, Mediante o estudo analitico, classificam-se em
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, dislipidemia mista e hipolipidemia
(niveis baixos de c-HDL), sendo necessaria a sua confirmacao com uma segunda
analise laboratorial (4 semanas apos a primeira). O principal critério é o c-LDL,
sendo que o CT nao é suficiente para caracterizar uma dislipidemia* 1% 20,

Os valores séricos recomendados para o CT e TG sao, respetivamente, <155 e <150
mg/dL. Quanto ao c-HDL, os valores variam com o sexo, sendo que para 0 sexo
masculino estao recomendados >40mg/dL e para o feminino >48 mg/dL. Quanto
ao c-LDL e apoB, estes valores estao classificados conforme o RCV, variando entre
55 e 116 mg/dL para o c-LDL e entre 65 e 100 mg/dL para as apoB. Nestes
parametros, € desejavel o valor mais baixo nos individuos com maior RCV(14 21, 22),
As apoB sao as apoliproteinas mais prevalentes nas lipoproteinas aterogénicas,
fornecendo, assim, uma boa aproximacao acerca da quantidade dessas particulas
no sangue. Estao associadas a progressao mais rapida das placas de ateroma e a
um maior risco de ocorréncia de eventos CV devendo ser incluidas na avaliacao do
RCV especialmente em individuos com hipertrigliceridemia, DMT2, obesidade ou
sindrome metabolica’* 2. Assim, com o intuito de reduzir o RCV as
recomendacoes atuais destacam a necessidade de manter baixas as concentracoes
de colesterol nas lipoproteinas contendo apoB®@ 4. Ainda, no caso de doentes

com RCV moderado-alto ou historia familiar prematura de DCV, deve ser avaliada



a Lipoproteina (a) que, devido as suas propriedades pro-coagulantes (semelhanca
estrutural ao plasminogénio), possui efeitos pro-aterogénicos. Para um menor RCV

sao desejaveis concentracoes <50mg/dL (14 21,

Ingestao de colesterol alimentar e a sua repercussao no perfil lipidico

As alteracdes no padrao alimentar (primeira opcao de tratamento) e farmacos
permitem modificar os valores séricos de colesterol de forma a atingir os niveis
recomendados de CT, c-LDL e c-nao-HDL (subtracao do c-HDL ao CT)@3-2%),

Durante muitos anos, o colesterol alimentar (CA) foi associado a um aumento nos
niveis séricos de colesterol, contribuindo, portanto, para um maior risco de DCV,
mas esta associacao positiva tem vindo a gerar controvérsia entre os autores. Apos
varias recomendacoes mais ou menos restritivas, em 2010, o Dietary Guidelines
Advisory Committee (DGAC) sugeriu um limite de ingestao de CA até 300 mg/dia
para a populacao saudavel?®. Em 2013, as Guidelines on Lifestyle Management
to Reduce Cardiovascular Risk emitidas pela American  Heart
Association/ American College of Cardiology nao propuseram recomendacoes
quanto a ingestao de CA por falta de evidéncia que suportasse a hipotese de que
uma menor ingestao de CA reduziria o c-LDL®??). Mais tarde em 2015, de acordo
com esta afirmacao, o DGAC retirou o limite de ingestdao de CA de 300 mg/dia**
%) No entanto, atualmente, a European Society of Cardiology, afirma que a
ingestao de CA deve ser reduzida a <300mg/dia, sobretudo em individuos com
niveis séricos de colesterol elevados'. Berger S e col. descreveram uma
associacao positiva nao linear entre a ingestao de CA (500-900mg/dia) e o aumento
do CT, c-LDL e c-HDL. Os autores salientam a necessidade de novos estudos com

niveis de ingestao de CA mais baixos, pois o consumo médio diario da populacao é



geralmente inferior ao estudado e a necessidade de controlo de outras variaveis
alimentares como as gorduras, nomeadamente as saturadas®).
Comparativamente ao CA, a evidéncia demonstra que o consumo de acidos gordos
saturados (AGS) e insaturados apresenta um efeito mais marcado e previsivel nos
niveis de colesterol aterogénico (c-ndao-HDL e c-LDL)?4. A gordura saturada esta
classificada como o fator alimentar com maior impacto no aumento dos niveis de
c-LDL. No entanto, é importante lembrar que a gordura trans, além de atuar no
sentido de aumentar o c-LDL, diminui os niveis de c-HDL("4,

Melissa J e col., numa meta-analise com intuito de verificar o impacto do CA nos
niveis de c-LDL e c-HDL associado ao controlo de AGS, acidos gordos
monoinsaturados (AGM), acidos gordos polinsaturados (AGP) e trans, observaram
que a relacao entre o consumo de CA e c-LDL era positiva nao linear e, entre o CA
e o c-HDL, era positiva nas mulheres e negativa nos homens?3),

De acordo com National Lipid Association Expert Panel, a evidéncia confirma que
o CA tem um efeito ligeiro no aumento dos niveis CT, c-LDL e c-HDL. No entanto,
aresposta a ingestao de CA é altamente variavel entre individuos, devido a fatores
genéticos e metabdlicos?¥. Para a maioria da populacao, nao existem alteracoes
significativas no colesterol aterogénico face a uma ingestao superior de CA, sendo
classificados como “hipo-respondedores/compensadores”, visto que possuem
mecanismos compensatorios como a reducao da sintese endogena de colesterol,
da sua absorcao e aumento da sua excrecao. Por outro lado, individuos que obtém
respostas marcadas face a essa ingestao, classificam-se como “hiper-
respondedores/nao-compensadores” e representam apenas 15-25% da

populacao('?> 24, 29, 30),



Quanto aos niveis de TG, sao mais influenciados pelos hidratos de carbono,

sobretudo os simples!'% ),

Recomendacées alimentares para melhoria do perfil lipidico

A evidéncia sugere que a substituicao da ingestao de gordura saturada por gordura
insaturada é mais benéfica do que apenas a reducao da ingestao de CA para
diminuir os niveis de c-LDL, sendo que esta diminuicao é mais acentuada quando
se substitui por AGP w-6 do que por AGM w-9(18, 21, 24, 28)

Para a maioria da populacdo, é recomendado um baixo consumo de fontes
alimentares ricas em gorduras saturadas (<10% ingestao energética diaria), bem
Como um consumo o mais baixo possivel de gorduras trans. Tendo em conta que
estas gorduras estao, normalmente, presentes em alimentos ricos em colesterol,
a adesao a padroes alimentares mais saudaveis (como a dieta mediterranea) pode
levar a uma diminuicao dos niveis de colesterol aterogénico, visto que permitem
uma ingestao de CA <300mg/dia!'4 24 28),

Para individuos com hipercolesteremia estabelecida, as recomendacdes para a
diminuicao do colesterol aterogénico sao um consumo de CA entre 200-300mg/dia
e uma ingestao de gordura saturada <7% do valor energético total (VET)('4 24 28),
A gordura total nao deve representar valores >35-40% do VET (normalmente estao
associados a um aumento no teor de gordura saturada da dieta) e deve ser
priorizado o consumo de AGM e AGP w-3 e w-6, ndao havendo ainda evidéncia para
recomendacoes da razao w-3: w-6 ideal.

Os hidratos de carbono nao tém efeito no c-LDL, mas consumos excessivos estao
associados a efeitos negativos nos TG e c-HDL, podendo ser recomendada uma

ingestao inferior a 50% do VET em individuos com hipertrigliceridemia‘'4.



Consumo da populacao portuguesa de alimentos ricos em colesterol

O CA é o colesterol que esta presente nos alimentos/produtos alimentares de
origem animal, tais como carnes, pescado/marisco, ovos e produtos lacteos.
Dentro destes produtos, o grupo de alimentos com maior contribuicao para a
ingestao de CA diario pela populacao portuguesa sao as carnes, pescado e ovos,
seguido dos produtos lacteos®" 32), Dos alimentos listados, o ovo de galinha é o
que apresenta maior quantidade de CA, visto que um ovo inteiro cru por 100g tem
cerca de 408mg de colesterol e, sabendo que o peso médio de um ovo classe M é
59g, cada ovo tem em média 240mg de colesterol®3),

Em Portugal continental entre os anos 2012-2014, 56,3% da populacao tinha
valores de CT > 200mg/dL, sendo a faixa etaria mais prevalente entre os 35-64
anos em ambos os sexos. Cerca de 51,5% tinham valores de c-LDL > 130mg/dL,
sendo mais frequente no sexo masculino. Em ambos os parametros verifica-se o
aumento da sua prevaléncia com a idade®.

Segundo o Inquérito Nacional Alimentar e de Atividade Fisica realizado entre 2015-
2016, a populacao portuguesa refere ingerir dois ovos por semana. No entanto, a
dislipidemia atinge mais de metade da populacao, levando a questionar o impacto

da ingestao de ovos nesta doenca cronica®®4.

O impacto da ingestao de ovos nos lipidos séricos

Contrariamente ao que acontece com outros alimentos ricos em CA, o ovo € uma
fonte alimentar que apresenta um baixo conteldo de gorduras totais, sendo
constituido maioritariamente por gorduras insaturadas. E rico em proteina de alto
valor bioldgico e contém outros nutrientes como arginina (percursor do 6xido

nitrico, atuando como vasodilatador), folatos, vitamina B, AGM e fosfolipidos que
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podem estar relacionados com uma melhoria da saude no geral e uma reducao do
risco de DCV. A gema do ovo, especificamente, possui inibidores do fator de

ativacao plaquetaria, o que pode aumentar o seu valor na protecao contra DCV(7,

19, 33, 35, 36)

Inicialmente a evidéncia apontava para uma associacdo positiva entre uma
elevada ingestao de ovos e alteracoes no PL em individuos adultos saudaveis. No
entanto, esta associacao foi refutada por estudos mais recentes indicando que o
consumo de ovos nao tem um impacto significativo nos niveis de colesterol sérico,
podendo mesmo contribuir para o aumento no c-HDL(% 3% 37),

DiMarco e col., num estudo realizado em individuos jovens e saudaveis onde o
padrao alimentar se manteve inalterado (exceto o nimero de ovos ingeridos por
dia), compararam a ingestao entre nenhum, 1, 2 e 3 ovos/dia ao longo de 14
semanas. O estudo verificou que os niveis séricos de c-LDL eram inferiores quando
era ingerido 1 ovo/dia em comparacdo com a auséncia de ingestdao, tendo
aumentando com a ingestao de 2 e 3 ovos/dia, sem ultrapassar os niveis basais.
Com a ingestao de apenas 1 ovo/dia verificou-se um aumento no c-HDL, que era
progressivamente superior com o aumento da ingestao diaria deste alimento,
estabilizando com a ingestao de 2-3 ovos/dia. Estas alteracdées demonstraram uma
diminuicao na razao c-LDL/c-HDL (fator preditor independente do RCV) quando se
ingeriam ovos diariamente em comparacdo com a auséncia de ingestao®®.
Missimer A e col., numa populacao jovem saudavel, avaliaram se um pequeno-
almoco a base de ovo (2 ovos) em comparacao com um “adequado para saude CV”
(aveia, sem CA) aumentaria os biomarcadores associados RCV. Encontraram um
aumento tanto no c-LDL como no c-HDL e, por consequéncia, uma manutencao da

razao c-LDL/c-HDL, logo ndo apresentava um aumento no risco CV(17: 39,
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Uma meta-analise verificou que com o aumento do consumo de CA proveniente
dos ovos, os niveis de c-LDL de individuos cuja dieta continha um menor teor de
gordura saturada sofriam menos alteracées do que os que tinham uma dieta na
qual o seu consumo era superior. Assim, sugere-se que individuos que consomem
dietas ricas em CA aliado a um baixo teor de AGS tém menor probabilidade de ter
alteracdes no PL, propondo que a dieta habitual tem um impacto significativo no
mesmo“% 41),

Em individuos saudaveis “hiper-respondedores”, que consumiram 3 ovos/dia,
verificou-se um aumento na razao c-LDL/c-HDL, ainda que <3.5, estando,
portanto, dentro do recomendavel para a saude CV. Em individuos “hipo-
respondedores”, o seu PL ndo era afetado significativamente!'® 2% 42), Assim, na
populacao geral, apesar da heterogeniedade na resposta face a ingestao de CA, a
ingestao de ovos parece nao provocar alteracoes significativas na razao c-LDL/c-
HDL(™),

Quando se avaliou o consumo de ovos em populacoes com excesso de
peso/obesidade diagnosticados com pré-diabetes/DTM2 em situacao de
manutencao de peso, verificou-se que uma ingestao elevada de ovos (2 ovos/dia)
concomitante com uma reducao da ingestao de gordura saturada (ainda que >10%
do VET) e aumento da AGM e AGP nao esta associada a alteracoes significativas no
PL (CT e c-LDL), podendo até haver um aumento do c-HDL. Assim, parece ser
possivel adotar uma dieta com elevado consumo de ovos, associado a um aumento
na ingestao AGM e AGP, sem afetar negativamente o PL nestes doentes*®).
Comparando-se o colesterol sérico apos a ingestao de ovos entre obesos insulino-

resistentes e individuos magros insulino-resistentes, no caso dos primeiros
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verifica-se um aumento no c-HDL, enquanto que nos individuos magros ha um
aumento no c-LDL e c-HDL. Nos individuos normoponderais sensiveis a insulina,
verificou-se um aumento mais marcado no c-LDL e c-HDL?® 44, Estudos feitos em
obesos demonstram que ha uma menor absorcao de CA quando comparados com
individuos normoponderais e esta associacdo também se verifica, de forma
independente do peso, em individuos com DMT2 ou insulino-resisténcia?® 43 45 46),
Num estudo de Mutungi e col., em individuos do sexo masculino com excesso de
peso/obesidade a cumprir uma dieta com uma distribuicao energética de 10-15%
de hidratos de carbono, 25-30% de proteina e 55-60% de gordura (sem limitacoes
quanto ao tipo), foi aleatoriamente atribuida a ingestdao de 3 ovos/ dia ou um
substituto de ovo (sem CA). Os niveis de c-LDL nao sofreram alteracoes em nenhum
dos grupos, sendo que o c-HDL aumentou apenas no grupo que consumia ovos 47,
Na DMT2, uma das doencas cronicas mais prevalentes a nivel mundial, parece ser
especialmente relevante estudar a relacao entre a ingestao de ovos e o PL com o
intuito de promover o controlo e prevencao de complicacées no futuro™?,

Num estudo realizado em individuos com DMT2 em processo de perda de peso,
foram alocadas uma de duas dietas: hipoenergética (30% de restricao),
hiperproteica (30% do VET) e rica em CA (2 ovos/dia) ou isoenergética,
hiperproteica (30% do VET) e pobre em CA, ambas com um teor de gorduras
saturadas <10% do VET. Os autores concluiram que a dieta rica em CA nao teve
alteracdes no c-LDL destes doentes e aumentou o c-HDL, indicando que esta opcao
pode ser viavel no controlo metabolico destes individuos7 40: 48),

Varios estudos clinicos demonstram que o elevado consumo de ovos parece estar
relacionado a melhorias no PL, sensibilidade a insulina ou hiperglicemia, propondo

que a sua ingestao seja benéfica na resisténcia a insulina&>0),
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Em casos de alteracdes no PL, como a hiperlipidemia diagnosticada, os estudos
demonstram nao existir uma relacao entre a ingestao de CA proveniente dos ovos
e alteracdes no colesterol circulante, observando-se um aumento no c-HDL e
auséncia de alteracdes no c-LDL. Contrariamente, nos individuos diagnosticados
com dislipidemia mista, verificou-se um aumento em ambos. Se os doentes
estiverem em terapéutica medicamentosa, o consumo aumentado deste alimento
esta associado a um aumento no c-HDL e reducao da razao c-LDL/c-HDL(% 35-37,51),
Num estudo com individuos diagnosticados com hiperlipidemia, foi feita uma
intervencao alimentar, associada ao seu padrao alimentar usual, dividida em duas
fases: 3 ovos ou uma sandes com salsicha e queijo e 2 ovos ou um substituto de
ovo. Os autores verificaram que o consumo de ovos nao conduziu a efeitos
adversos no PL destes doentes “0:52),

Apesar de pouco estudado, também esta descrito que o aumento da ingestao de
CA através do consumo de ovos nao tem implicacdes na concentracao de LDL
oxidadas, existindo simultaneamente aumento no tamanho, concentracao e
melhoria das funcionalidades das HDL??),

Em individuos com sindrome metabolica, realizou-se um estudo em que os
participantes ingeriram uma dieta com 25-30% de proteina, 45-50% de gordura e
25-30% de hidratos de carbono associada a ingestdao diaria de 3 ovos ou um
substituto de ovos sem gema. Os autores verificaram que no primeiro grupo existia
a uma melhoria do seu PL nomeadamente: niveis de CT e c-LDL inalterados,
aumento do c-HDL e diminuicado da razao c-LDL/c-HDL. Ainda se observou uma
melhoria adicional no perfil das lipoproteinas, com diminuicado da sua

aterogenicidade. Estas alteracdées podem indiciar que a ingestao de ovos
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(especialmente da gema) pode ser eficiente no controlo da sindrome metabélica,
nomeadamente relativo ao seu perfil lipoproteico aterogénico('’> 4% 30,

De acordo com os estudos recentes sobre o tema, uma ingestao moderada de ovos,
cerca de um ovo/dia, nao esta relacionada com aumento do RCV ou mortalidade
em individuos com ou sem antecedentes de DCV ou diabetes. Ainda, indicam que
nao existe associacao significativa entre a ingestdao de CA, particularmente
proveniente de ovos, e os lipidos séricos®®> 37),

A relacado entre a ingestao de ovos e a sua implicacao na saude pode ter varios
fundamentos, como o facto de o CA apresentar um ligeiro impacto no CT e no c-
LDL, dos fosfolipidos presentes nos ovos aumentarem c-HDL (o que pode colmatar
o seu efeito adverso no c-LDL) e ainda afetarem a absorcao de colesterol ao nivel
intestinal e conduzirem a uma reducao dos lipidos séricos(?® 3.

Assim, parece que pode ser consumido um ovo inteiro por individuos saudaveis ou
doentes com DCV e DMT2, como parte integrante de um padrao alimentar
saudavel. No caso dos ultimos, é relembrado que sejam cumpridas as
recomendacoes alimentares e terapéutica farmacolégica apropriada. Devido a
qualidade nutricional e acessibilidade dos ovos, para individuos idosos com PL
normal, podem ser consumidos até dois ovos por dia no contexto de um padrao
alimentar saudavel?® 35 37, 43),

De acordo com a evidéncia, o consumo de ovos por si sO nao contribui para o
aumento do risco de desenvolvimento de doencas cardiacas ou DMT2 quando
comparado com a complexidade do padrao alimentar e o peso de outros fatores
como a atividade fisica e predisposicao genética®”. De facto, a presenca de uma

dieta de elevada qualidade como a dieta mediterranea, pode modular os efeitos
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adversos de um Unico nutriente como o CA, associando-se a efeitos benéfico a

nivel fatores de risco CV e da incidéncia de eventos CV(9),

Conclusao

As dislipidemias afetam mais de metade da populacao portuguesa, associando-se
ao estilo de vida, nomeadamente ao tipo de alimentacao.

Apesar do colesterol alimentar ter vindo a ser apontado como uma das potenciais
causas para a dislipidemia, mais recentemente a gordura saturada tem sido
apontada como o fator alimentar com maior impacto nos niveis de colesterol
sérico e, por isso, € recomendado reduzir a sua ingestao para <10% VET.

A ingestao de colesterol contribui para cerca de 25% do total sérico e sabe-se que
na populacao existem individuos que respondem de forma mais ou menos evidente
a sua ingestao. Em individuos com diagnostico de dislipidemia, é aconselhado
manter uma ingestao colesterol alimentar entre 200 e 300mg/dia, valor atingido
com apenas a ingestao de um ovo de galinha médio. No entanto, apesar dos ovos
serem o alimento mais rico em colesterol alimentar, a sua ingestao nao parece
estar associada ao aumento dos niveis séricos de colesterol quer em individuos
saudaveis quer em individuos com doencas crdnicas nao transmissiveis, podendo
aparentemente ser ingerido um cerca de um ovo por dia.

Apesar dos trabalhos referidos nao serem todos uniformes em metodologias, nao
existir conhecimento claro da quantidade de energia e distribuicao de
macronutrientes nem pormenores relativos a tipos de alimentos incluidos nos
padrdes alimentares, apos a revisao efetuada pode-se referir que a evidéncia atual
nao parece ser suficiente para restringir o consumo do ovo de galinha da

alimentacao com o proposito de diminuir o risco cardiovascular.
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